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Уважаемые коллеги! Предлагаю вам 
интереснейшую статью, опублико-
ванную в журнале J Clin Neonatol. 
в 2014 году. (2014 Jan-Mar; 3(1): 1–9).
Курсивом выделены мои коммен-
тарии и дополнения.
Введение
Некротический энтероколит (НЭК) 
остается одним из самых тяжелых за-
болеваний органов брюшной полос-
ти у новорожденных детей, особен-
но с низкой массой тела при рож-
дении [1]. Консервативное лечение 
тяжелых случаев НЭК часто являет-
ся неэффективным, при этом требу-
ется хирургическое удаление некро-
тически измененной части кишечни-
ка. Во многих случаях после хирур-
гической резекции длина оставшего-
ся кишечника оказывается субопти-
мальной, что приводит к недостаточ-
ному энтеральному всасыванию пи-
тательных веществ. Такие дети, как 
правило, требуют долгосрочного па-
рентерального питания и, следова-
тельно, подвергаются воздействию 
рисков и побочных эффектов этой 
терапии. Ведутся активные исследо-
вания, посвященные изучению ме-
ханизмов развития кишечной ише-
мии, бактериальной транслокации, 
сепсиса и полиорганной недостаточ-
ности, которые часто ассоциируются 
с НЭК [2, 3].
Частота летальных исходов 
вследствие НЭК не изменилась 
за последние 20 лет, составляя 
от 10 до 50% и достигая 100% 
у пациентов с наиболее тяже-
лым течением заболевания. Вы-
жившие пациенты часто нуж-
даются в длительной госпита-
лизации вследствие различных 
осложнений, включающих не-
проходимость кишечника, синд-
ром короткой кишки, холе-
стаз (в результате длительно-
го парентерального питания), 
задерж ку психомоторного раз-
вития в результате кишечной 
недостаточности и хронических 
расстройств питания. НЭК явля-
ется ведущей причиной смерти 
от желудочно-кишечных причин 
у недоношенных детей.
С целью оптимизации новых ме-
тодов лечения и оценки их эффек-
тивности необходимо иметь возмож-
Шановні читачі!
Перед вами чергов
Випуск 1/2015
Анемія у недо
Iноді час лі
Дифузна
Рекомендац
Передплата через Укрпочту 
Передплатний індекс:
49322
ность идентифицировать детей груп-
пы риска прогрессирования заболе-
вания, для того, чтобы консерватив-
ное лечение в полном объеме могло 
быть проведено до хирургической 
резекции кишечника. Неоднократ-
ные попытки выявления клиничес-
ких параметров, которые позволя-
ют надежно идентифицировать де-
тей с НЭК и вероятным прогресси-
рованием заболевания до тяжелой 
(хирургической) стадии, до сих пор 
не увенчались успехом [4, 5]. Не-
скольким предыдущим исследова-
ниям, использующим «Score of Neo-
natal Acute Physiology» и «Metabol-
ic Derangement Acuity score», не уда-
лось точно предсказать развитие 
хирургической стадии НЭК [6]. Ре-
зультаты других исследований по-
казывают возможность предсказа-
ния развития хирургичес кой ста-
дии НЭК на основании использова-
ния нескольких лабораторных пока-
зателей. Но эти результаты были по-
лучены в небольших наблюдениях 
и не были воспроизведены в более 
широком масштабе [7].
Существенными диагностичес-
кими проблемами в настоящее 
время является низкая диагнос-
тическая значимость на ран-
них стадиях заболевания при-
знаков пищевой непереносимос-
ти и периферических гемодина-
мических расстройств; изменчи-
вость признаков манифестации 
и тяжес ти, трудности диффе-
ренциальной диагностики с сеп-
сисом, признаками кишечной не-
проходимос ти другой этиологии; 
высокая специфичность, но низ-
кая чувст вительность и плохая 
отрицатель ная прогностичес-
кая ценность рентгенологичес-
ких признаков НЭК. 
Ввиду высокой заболеваемости 
и смертности при хирургических ста-
диях НЭК раннее выявление ишеми-
ческих или некротических измене-
ний кишечника до хирургического 
вмешательства может потенциально 
улучшить результаты. Определение 
специфических материнских и нео-
натальных факторов риска, а также 
биомаркеров хирургической стадии 
НЭК может помочь в создании про-
гностического алгоритма в отноше-
нии детей группы риска. Таким обра-
зом, целью данного обзора является 
определение прогностической цен-
ности факторов риска (неонаталь-
ных, материнских), рентгенологичес-
ких и биологических симптомов, ко-
торые могли бы облегчить возмож-
ность раннего прогнозирования хи-
рургической стадии НЭК и обеспе-
чить эффективную реализацию но-
вых методов лечения.
Четкое определение группы рис-
ка также могло бы помочь избе-
жать НЭК-фобии и гипердиагнос-
тики, которые неизбежно при-
водят к необходимости длитель-
ного парентерального питания, 
увеличению риска тромбоэмбо-
лических осложнений и внутри-
больничных инфекций, массивно-
му использованию антибактери-
альных препаратов.
Неонатальные факторы риска
Выделяют несколько неонатальных 
факторов риска развития НЭК, кото-
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Как  идентифицировать детей для 
будущих новых методов лечения
рые постоянно упоминаются в лите-
ратуре. К их числу относят: прежде-
временные роды, энтеральное пи-
тание молочными смесями и нару-
шение бактериальной колонизации 
желудочно-кишечного тракта. До-
полнительные факторы риска, кото-
рые могут способствовать развитию 
НЭК, включают трансфузию эритро-
цитов, жесткие режимы или боль-
шую длительность респираторной 
и вентиляционной поддержки. За-
болеваемость НЭК при воздействии 
каждого из этих факторов индивиду-
альна. Но при воздействии несколь-
ких факторов риска заболеваемость 
НЭК резко возрастает.
Этиология и патофизиология НЭК 
недостаточно изучены, но, веро-
ятно, являются многофакторны-
ми. Основной принцип — акцент 
на определение факторов риска 
с целью увеличения эффективно-
сти профилактики и лечения.
НЭК наиболее распространен 
у недоношенных детей с очень низ-
кой массой тела при рождении [8]. 
Имеется обратная зависимость 
между постменструальным возрас-
том и частотой НЭК. Только 7–15% 
всех случаев НЭК выявляют у доно-
шенных или «late preterm» («позд-
них недоношенных») детей [9, 10]. 
Более 85% случаев НЭК приходит-
ся на детей с массой менее 1500 г 
и гестацион ным возрастом менее 
32 недель [9]. 
Частота развития НЭК в популя-
ции новорожденных с очень низ-
кой массой при рождении, по дан-
ным National Institute of Child Health 
и Human Development Neo natal 
Research Network, составляет при-
мерно 11–15% [11, 12]. Несколь-
ко факторов риска НЭК могут быть 
связаны с особенностями кишечни-
ка недоношенных детей, в том чис-
ле, с незрелой перистальтикой ки-
шечника, которая может способст-
вовать бактериальной адгезии 
и транслокации [13, 14]. 
Дополнительные факторы риска 
включают несостоятельность слизи-
стого барьера кишечника [15], уве-
личение кишечной проницаемости 
[16], сниженное производство кис-
лоты в желудке, незрелость систем 
протеолитических ферментов [17], 
гормонов кишечника и ферментов 
для переваривания энтеральной пи-
щи [18].
Низкий вес при рождении явля-
ется наиболее важным факто-
ром риска, а наиболее эффектив-
ный способ уменьшения заболева-
емости и смертности от НЭК — 
уменьшение количества прежде-
временных родов.
Хорошо известно, что использо-
вание смесей для энтерального пи-
тания является независимым факто-
ром риска развития НЭК. Смеси мо-
гут способствовать развитию заболе-
вания за счет того, что они имеют бо-
лее высокие уровни токсичных для 
клеток свободных жирных кислот 
[19]. В смесях также не содержится 
ряд полезных факторов, включая се-
креторный IgA, лизоцим и ацетилги-
дролазу фактора активации тромбо-
цитов, которые могут защитить ки-
шечник во время стресса [20]. 
Задержка ввведения постепен-
но увеличивающихся объемов энте-
рального питания, кажется, не влия-
ет на риск развития НЭК [21, 22]. 
Cochrane Collaboration в 2011 г. опу-
бликованы результаты обзора, 
посвященного вопросу: когда начи-
нать энтеральное питание у но-
ворожденных с очень низкой мас-
сой тела (ОНМТ). Обзор исходил 
из предположения, что задержка 
вводения энтерального питания 
на срок от 5 до 7 дней пос ле рож-
дения может предупредить раз-
витие НЭК. Обзор включал рандо-
мизированные исследования, в ко-
торых сравнивались новорожден-
ные с ОНМТ (<1500 г) или глубоко 
недоношенные дети (менее 32 не-
дель гестации) с задержкой на-
чала энтерального питания (бо-
лее четырех дней после рожде-
ния) по сравнению с ранним введе-
нием энтерального питания. Оце-
нивались результаты – развитие 
любой стадии НЭК, неонатальная 
смертность, показатели рос та 
и развития. Отобранные 5 иссле-
дований (600 детей) не показали 
никаких существенных выгод за-
держки вводения энтерального 
питания в этой группе, относи-
тельный риск НЭК составил 0,89 
(95% ДИ от 0,58 до 1,37). Задерж-
ка начала энтерального питания 
приводила к задержке времени 
достижения полного энтераль-
ного питания. В то время, как от-
дельные исследования показали, 
что задержка в инициации энте-
рального питания у недоношен-
ных детей (более 4 дней после 
рождения) может помочь в пре-
дотвращении НЭК, объединенные 
оценки статистически не под-
держивают задержку энтераль-
ного питания у этих детей.
Нет данных рандомизирован-
ных исследований, сравнивающих 
использование молочных смесей 
и грудного материнского молока для 
кормления недоношенных и/или 
ново рожденных с низким весом при 
рождении [23]. Однако, есть несколь-
ко рандомизированных контролиру-
емых исследований, сравнивающих 
донорское грудное молоко и смеси. 
Мета-анализ этих исследований по-
казал, что недоношенные младен-
цы, которых кормили смесью, име-
ли в два раза большую заболевае-
мость НЭК по сравнению с теми, кто 
получал донорское молоко [24]. Хо-
тя только в одном исследовании ис-
пользовали обогатитель донорского 
молока (практика, которая обычно 
используется сегодня). 
Дополнительные данные показы-
вают, что есть польза от дозы потре-
бляемого грудного молока. В ретро-
спективном анализе National Insti-
tute of Child Health and Human Devel-
opment Neonatal Network «Glutamine 
Trial», исследователи отметили, что 
при каждом увеличении доли потре-
бления грудного молока на на 10%, 
заболеваемость снижалась с коэф-
фициентом 0,83 [25]. 
По данным другого исследования, 
только 3% детей, получивших более 
50% грудного молока, имели НЭК, 
в то время как 10% детей, получав-
ших менее 50% грудного молока от 
общего объема энтерального пита-
ния, имели НЭК [26].
Недавние исследования предпо-
ложили, что переливание эритроци-
тов может быть независимым факто-
ром риска развития НЭК у недоно-
шенных младенцев [21, 27, 28, 29]. 
Этот вариант асоциированного с пе-
реливанием повреждения кишечни-
ка был назван Transfusion Associated 
Necrotizing Enterocolitis (пост-транс-
фу зионный НЭК). Причиной разви-
тия данного состояния возможно 
является изменение реактивности 
брыжеечных артерий и путей обра-
зования оксида азота [30]. Пример-
но 25–40% детей с НЭК имели гемо-
трансфузию в течение 48 ч до нача-
ла болезни [31]. Кроме того, дети, 
которых кормили в течение 48-ча-
сового периода перед переливани-
ем, имели в восемь раз более высо-
кий риск развития патологии в срав-
нении с детьми, которых не корми-
ли и которые не имели гемотрансфу-
зии [27]. 
В 2012 г. мета-анализ 12 иссле-
дований четко показал связь меж-
ду НЭК и гемотрансфузией, одна-
ко причинно-следственные отноше-
ния еще предстоит установить. Ново-
рожденные, которые развили пост-
трансфузионнй НЭК, имели возраст 
на 1,5 недель меньше, массу тела 
при рождении на 500 г меньше, ча-
ще имели открытый артериальный 
проток и нуждались в вентиляци-
онной поддержке [32]. Некоторые 
учреждения уже разработали прото-
колы по ограничению гемотрансфу-
зий у этих детей и обеспечению от-
мены энтерального питания во вре-
мя переливания.
Хотя много отделений меняют 
практику энтерального пита-
ния или воздерживаются от него 
до или во время переливания кро-
ви, в настоящее время нет убе-
дительных доказательств то-
го, что это влияет на заболевае-
мость НЭК. 
 Профилактика НЭК, связанного 
с гемотрансфузией:
• Обязательные мероприятия: 
избегание «позднего» перелива-
ния за счет минимизации диа-
гностических заборов крови, 
использование эритропоэти-
на для уменьшения потребнос-
ти в гемотрансфузиях, приме-
нение отмытых эритро ци тов, 
стандартизация крите риев 
необходимос ти гемотрансфу-
зии.
• Индивидуальный подход к де-
тям группы риска: отмена эн-
терального питания во время 
переливаний, переход на режим 
непрерывного питания, если 
переливание эритроцитарной 
массы может понадобиться 
в ближайшее время.
Другие потенциальные факторы 
риска, такие как раса и пол, диску-
тируются в литературе. Пол может 
играть роль в патологии, но нет убе-
дительных исследований того, что 
НЭК чаще встречается у одного по-
ла по сравнению с другим. Суще-
ствуют данные, что мальчики могут 
иметь более высокий риск леталь-
ного НЭК [33]. Несколько отдельных 
исследований рассматривали расу 
в качестве потенциального фактора 
риска. Одно исследование отмети-
ло, что чернокожие новорожденные 
имели более высокую частоту НЭК, 
но эти данные не были достоверны-
ми [34]. Последующие исследования 
указали, что раса играла роль толь-
ко у мальчиков, чернокожие мальчи-
ки имели более высокую распрост-
раненность НЭК в сравнении с не-
чернокожими или девочками других 
рас [35].
Расовые и гендерные различия, 
вероятно, связаны с генетическими 
вариациями в этих популяциях. Ге-
нетические факторы риска, связан-
ные с НЭК, ранее не были охаракте-
ризованы. Тем не менее, изменения 
в генетическом коде могут обуслав-
ливать индивидуальную предраспо-
ложенность к НЭК. Многие из отме-
ченных генетических вариаций были 
одиночными нуклеотидными поли-
морфизмами, которые подразумева-
ют переход одного нуклеотида на дру-
гой нуклеотид. Большинство измене-
ний происходит в некодирующих по-
следовательностях, и только прибли-
зительно 2–3% находят в промотор-
ных областях или кодирующих экзо-
нах гена [36]. Были изу чены генети-
ческие вариации Toll-подобных ре-
цепторов (TLR), так как этот рецеп-
тор, как было показано, играет важ-
ную роль в развитии болезни. Оди-
ночные нуклеотидные полиморфиз-
мы TLR2, TLR4, TLR5, TLR9, IRAK1 
и TIRAP-генов, по-видимому, не свя-
заны с НЭК. Тем не менее, изменения 
в NFKB1 и NfKBIA были связаны с НЭК 
[37]. Другие исследования изу чили 
генетические вариации иных факто-
ров роста и цитокинов, которые мо-
гут предрасполагать к НЭК. Эти ис-
следования включали (но не огра-
ничивались) изучение фактора роста 
эндотелия сосудов [38], интерлейки-
на (ИЛ)-12 [39], ИЛ-18 и рецептора 
альфа ИЛ-4 [36, 40].
Исследования, которые сравнива-
ют частоту заболевания у моно-
зиготных и дизиготных близне-
цов, показывают, что генетичес-
кие факторы могут способство-
вать развитию НЭК. Эпидемио-
логические исследования выявили 
несколько генов-кандидатов, ко-
торые могут модифицировать 
тяжесть заболевания и/или его 
результат.
Некоторые физиологические па-
раметры также рассматривались 
как потенциальные факторы риска 
НЭК. Данные изучения более 15000 
новорожденных в США показали 
поло жительную корреляцию меж-
ду количест вом дней искусственной 
вентиляции легких и развитием НЭК. 
Возможным этиологическим факто-
ром может быть колонизация дыха-
тельных путей и бактериальный рост, 
связанный с интубацией. 
Отмечали также взаимосвязи 
между частотой НЭК и использова-
нием дородовых глюкокортикоидов, 
отсутствием катетера пупочной арте-
рии, послеродовым использовани-
ем глюкокортикоидов или индомета-
цина, низкими оценками по шка-
ле Апгар на 5 мин. и вагинальны-
ми родами [41]. Еще одно исследо-
вание показало, что недоношенные 
младенцы, которым требуется более 
активная респираторная поддерж-
ка для поддержания оксигенации 
на протяжении раннего неонаталь-
ного периода, были в 13 раз более 
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Недоношенные младенцы, которых кормили 
смесью, имели в два раза большую заболевае-
мость НЭК по сравнению с теми, кто получал 
донорское молоко
Раса играет роль только у мальчиков, черноко-
жие мальчики имели более высокую распрост-
раненность НЭК в сравнении с нечернокожими 
или девочками других рас
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склонны к развитию НЭК. В сочета-
нии с отсутствием энтерального пита-
ния грудным молоком, вероятность 
НЭК увеличилась в 28,6 раз в срав-
нении с контрольной группой [42].
Начало НЭК, несомненно, явля-
ется многофакторным и анализ нео-
натальных факторов риска не будет 
полным без упоминания микробио-
ма кишечника. Хотя мало кто сомне-
вается, что микробы играют важную 
роль в развитии НЭК, конкретные 
причинные патогены не были иден-
тифицированы [43, 44]. 
Дополнительные предположе-
ния о том, что кишечные микро-
бы играют важную роль в развитии 
болезни, исходят из данных, сви-
детельствующих о выгоде и сниже-
нии заболеваемос ти НЭК при до-
полнительном использовании про-
биотиков [45, 46, 47]. Тем не ме-
нее, на данный момент, нет пред-
сказательного анализа, отвечающе-
го на вопрос, определяет ли кишеч-
ный микробиомом индивида риск 
развития НЭК.
Системная инфекция не является 
общей характеристикой НЭК (ме-
нее 15% культур крови положи-
тельные). Взаимодействию бак-
терий и бактериальных продук-
тов с незрелым кишечником, как 
правило, уделяют больше внима-
ния в патогенезе НЭК, чем при-
сутствию конкретного бактери-
ального патогена. При перитони-
те в результате локальной пер-
форации кишечника в культурах 
преобладают Candida spp. и коа-
гулазонегативные стафило кокки. 
При перитоните на фоне НЭК ча-
ще выделяются энтеробак те рии.
Отражением потенциальной кор-
реляции между частотой НЭК и бак-
териальными инфекциями была 
связь между количеством внутри-
больничных инфекций, перенесен-
ных детьми в период новорожден-
ности, и развитием НЭК [34]. Частые 
инфекции могут снизить иммунный 
ответ ребенка, что делает их более 
восприимчивыми к патогенам. Уяз-
вимость к инфекции также может 
быть результатом чрезмерного ис-
пользования антибиотиков и разви-
тия устойчивых к лекарствам штам-
мов бактерий [48], или срыва собст-
венных защитных механизмов (на-
пример, увеличение рН желудочно-
го при использовании блокаторов 
гистаминовых рецепторов) [49, 50].
Аномальная структура бактери-
альной колонизации может быть 
связана с длительным эмпиричес-
ким использованием антибиоти-
ков широкого спектра действия, 
с задержкой или прерыванием 
энте ральных кормлений, а так-
же влиянием мультирезистент-
ной госпитальной флоры.
Материнские факторы риска
Материнские факторы, которые вли-
яют на развитие плода и коррелиру-
ют с НЭК, не очень хорошо опреде-
лены. Так как мы в настоящее вре-
мя не в состоянии точно предсказать 
частоту НЭК у новорожденных, мно-
гие исследователи обратились к изу-
чению этих материнских факторов 
риска. Недавно проведенное иссле-
дование рассмотрело вероятные ма-
теринские факторы риска, корре-
лирующие с развитием НЭК. Мате-
ринское курение, артериальная ги-
пертензия, сахарный диабет, индекс 
массы тела, тип родоразрешения 
и ведения родов были изучены. Ма-
теринское курение было единствен-
ным фактором риска, который до-
стоверно коррелирует с развитием 
НЭК [51].
Назначение матери антибиотиков 
и стероидов в пренатальный пери-
од также постулируется как потенци-
альный риск развития НЭК. Микро-
биом новорожденных в значитель-
ной степени зависит от влагалищной 
и желудочно-кишечной флоры мате-
ри [52, 53]. Воздействие на мать анти-
биотиков широкого спектра может 
изменить собственную флору, и это 
будет причиной того, что ребенок 
окажется в группе повышенного рис-
ка развития НЭК [54, 55, 56, 57]. На-
значение антибиотиков для дородо-
вого лечения осложнений беремен-
ности, таких как преждевременный 
разрыв плодных оболочек, прежде-
временные роды или хориоамнионит, 
распространено в клинической прак-
тике. Несколько исследований пока-
зали корреляцию между назначени-
ем матери амоксициллина/клавула-
ната и развитием НЭК [58, 59, 60], тог-
да как другие исследования не обна-
ружили таких ассоциаций [61, 62].
Тем не менее, это важный факт
 Данные по дородовому исполь-
зованию стероидов также спорны, 
так как некоторые исследования 
не отметили значительное увеличе-
ние заболеваемости НЭК, связан-
ной с внутри утробным использова-
ния стероидов, [63, 64, 65], в то вре-
мя как значительно больше исследо-
ваний приняли во внимание корре-
ляцию [41].
Обзор литературы, посвященный 
оценке влияния лечения кортико-
стероидами в дородовом периоде 
на состояние плода и неонаталь-
ной заболеваемости и смертнос-
ти, показал значительное сни-
жение заболеваемости РДС, ВЖК 
и тенденцию к снижению заболе-
ваемости НЭК.
Патология плаценты также мо-
жет ощутимо способствовать разви-
тию НЭК. В одном исследовании из-
учили 5000 плацент от беременных 
из группы высокого риска и обнару-
жили, что плаценты детей с «хирурги-
ческим» НЭК имели значимые при-
знаки сосудистой патологии, такие 
как плацентарные инфаркты [66]. 
Кроме того, доказательства плацен-
тарной инфекции (хориоамнионит 
или виллузит) плюс признаки воспа-
лительной реакции плода чаще вы-
являлись в плацентах детей с «хи-
рургическим» НЭК в сравнении с не-
пораженными детьми [67]. Еще од-
но исследование не нашло никаких 
корреляций между плацентарной 
патологией и НЭК, но объем этого ис-
следования был небольшим и прове-
ден в одном учреждении [51].
Утверждение, что аномальная ре-
зистрентность сосудов плаценты мо-
жет способствовать предрасполо-
женности к НЭК, вполне закономер-
но [68, 69, 70, 71]. Теоретически пла-
центарная резистентность вызывает 
централизованное обеднение кро-
вотока брыжейки. 
В мульти центровом исследова-
нии 404 детей (США) у новорожден-
ных и младенцев с НЭК внутриутроб-
но были достоверно более высокими 
доплеровские индексы пупочной ар-
терии, ОША на 5 мин. была меньше 7 
и выше дефицит оснований в крови 
артерии пуповины. НЭК также был 
более вероятным при сочетании пе-
ременных: обратный конечный диа-
столический кровоток пупочной ар-
терии или его отсутствие, обратная 
а-волна венозного протока или ее от-
сутствие, или умбиликальная веноз-
ная пульсация [72]. 
Дополнительные исследования 
изучали доплеровс кие сигналы ма-
точной артерии. В одном из иссле-
дований у 83% детей с НЭК бы-
ли отмечены двусторонние прото-
диастолические выемки кровотока 
маточных артерий и средний индекс 
резистентности больший, чем 95-й 
процентиль. Кроме того, у плода, 
был отмечен отсутствующий или ре-
троградный диастолический крово-
ток в перешейке аорты [73]. Все эти 
показатели предполагают увеличе-
ние плацентарной сосудистой рези-
стентности и ассоциируются с цент-
ральным спланхническим шунтиро-
ванием вне брыжейки.
Снижение висцерального крово-
тока у новорожденных было рас-
смотрено как фактор, который 
способствует развитию НЭК. 
Недо ношенные дети с проявле-
ниями НЭК часто имели высо-
кую резистентность кровото-
ка верхней мезентериальной ар-
терии в первый день после родов. 
Но в исследовании Coombs R. C. бы-
ло показано, что в группе ново-
рожденных высокого риска со сни-
женным кровотоком верхней ме-
зентериальной артерии случаев 
НЭК было не больше, чем в группе 
сравнения. На животных моделях 
длительная асфиксия сама по се-
бе не была достаточной для раз-
вития НЭК. Кровоток в кишеч-
нике увеличивается после корм-
ления в зависимости от возрас-
та ново рожденного. Однако при 
этом, в первую очередь, увеличи-
вается постпрандиальное потре-
бление кислорода. Поэтому нео-
натальный кишечный тракт под-
держивает кислородные потреб-
ности, в первую очередь, за счет 
увеличения кишечного изъятия 
кислорода и в меньшей степени 
за счет увеличения мезентери-
ального кровотока кровотока.
Продолжение в следующем номере.
Список литературы находится в ре-
дакции.
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Воздействие на мать анти биотиков широкого 
спектра может изменить собственную флору, 
и это будет причиной того, что ребенок окажется 
в группе повышенного рис ка развития НЭК
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